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RESUMEN. Se recogen evidencias recientes indicativas del incremento del daño oxidativo en la Diabetes
Mellitus tipo 1 y 2, así como de deficiencias de los mecanismos antioxidantes de defensa. Todas las formas
de diabetes se caracterizan por una hiperglicemia crónica y el desarrollo de enfermedades microvascula-
res que causan ceguera, fallo renal y daño en los nervios; en la diabetes acelerada con ateroesclerosis se in-
crementa el riesgo de infarto del miocardio, isquemia cerebral y amputaciones de miembros inferiores. El
estrés oxidativo esta implicado en la patogénesis de las complicaciones diabéticas. Cuatro mecanismos fun-
damentales están relacionados con los daños vasculares producto de la hiperglicemia inducida por la so-
breproducción del anión superóxido por la cadena de transporte electrónico mitocondrial. Las investiga-
ciones apuntan a que el estado redox celular pudiera estar jugando un papel central en la diabetes y el sín-
drome metabólico asociado.
SUMMARY. “The Redox Balance in Diabetic and it Complications”.  Recent evidence is reviewed indicating in-
creased oxidative damage in type 1 and type 2 diabetes mellitus as well as deficits in antioxidant defense system.
All forms of diabetes are characterized by chronic hyperglycaemia and the development of the diabetes-specific
microvascular disease is a leading cause of blindness, renal failure and nerve damage; diabetes-accelerated
atherosclerosis leads to increased risk of myocardial infartation, stroke and limb amputation. The oxidative stress
has been implicated in pathogenesis of diabetic complications. Four main molecular mechanisms have been im-
plicated in glucose-mediated vascular damage. All of them seem to reflect a single hiperglycaemia-induced pro-
cess of overproduction of superoxide by the mitochondrial electron-transport chain. It is argued that cellular re-
dox status should now be regarded as central player in diabetes and the metabolic syndrome.




